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2 -  INTRODUÇÃO
2 . 1 -  .Descoberta do antígeno Austrália.
A pesquisa do antígeno Austrália foi iniciada como 
conseqüência das investigações que o grupo de Blumberg estava de­
senvolvendo em torno das variações hereditárias humanas (Allison 
e Blumberg, 1961).
Blumberg (1964), realizando um estudo sistemático de 
polimorfismos de proteínas do soro humano, em sistema de precipita­
ção em agar gel, oom anticorpos formados em indivíduos politrans- 
fundidos, verificou que, no soro de pacientes com hemofilia, um 
anticorpo reagia com uma proteína ainda não identificada existen­
te no sangue de um aborígene australiano. No ano seguinte, Blum­
berg, Alter e Visnish (1965) denominaram essa proteína de antíge­
no Austrália e verificaram que, não obstante ausente na população 
dos Estados Unidos, esse antígeno era encontrado em indivíduos 
normais das populações da Oceania, Mediterrâneo e, principalmente, 
em nativos de Formosa e Austrália.
Posteriormente, o antígeno Austrália veio a receber
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outras denominações, tais como: antígeno Au, por Alter e Blumberg 
(1966), antígeno SH, por Prince (1968), antígeno da hepatite B 
(HBAg) pela Organização Mundial de Saúde (1973) e antígeno de su­
perfície da hepatite B (HBs Ag) em 1974, pelo National Research 
Council - National Academy of Sciences (apud Howard e Burrel,
1976) .
2,2 - Características físico-quimicas e morfológicas do 
antígeno Austrália
Estudos realizados por Altèr e Blumberg (1966) mostra­
ram que o antígeno Austrália tem peso molecular elevado e aparece 
no primeiro pico dos filtrados de soro em colunas de Sephadex 
2 0 0 , migrando eletroforeticamente como uma alfaproteína. É consti­
tuído principalmente de proteínas e possui pequena quantidade de 
lípide. A sua densidade está entre 1063 e 1300 à ultracentrifu- 
gação. Apresenta reações imunes. ARM foi detectado no antígeno 
purificado, embora em pequenas quantidades, menos de 5% (Jozwiak 
et al.a 1971). Recentemente, Hirschman, Gerber e Garfinkel (1974) 
mostraram que partículas associadas ao antígeno Austrália conti­
nham certa quantidade de ADN. Posteriormente, de acordo com re­
visão em Howard e Burrel (1976), o ADN e polimerases de ADN fo­
ram identificados na parte central ("core'1) das partículas Dane, 
que serão descritas com mais detalhes quando tratarmos da rela­
ção do antígeno Austrália com virus.
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As partículas do antígeno Austrália são muito está­
veis. Seus caracteres morfológicos e sua antigenicidade não se 
alteram após o aquecimento dos soros a 609C, durante uma hora; à 
temperatura ambiente por 6 meses ou a -209C por vários anos, em­
bora sua antigenicidade seja destruída a 859C-1009C. (Shulman, 
1970; revisão em Martinez, 1972). .
Exames de soros contendo antígeno Austrália, através 
da microscopia eletrônica, revelaram a presença de três tipos de 
partículas e que todas elas aglutinavam com o anti-Au (anticorpo 
contra o antígeno Austrália): a) Partículas esféricas pequenas, 
que eram as formas mais encontradas, com cerca de 18-22nm de diâ­
metro. b) Formas tubulares, com cerca de 20nm de diâmetro e 30­
230nm de comprimento, c) Partículas esfêxieas grandes, com diâme­
tro de 42nm. (Bayer, Blumberg e Werner, 1968; Dane, Cameron e Bri-; 
gges, 1970). Dane, Cameron e Brigges (191®) observaram a subestru-
. otura das partículas esféricas maiores. Elas apresentavam uma ca­
pa externa, medindo cerca de 7nm de espessura e um núcleo central 
("core") com cerca de 28nm de diâmetro. Werifiçaram ainda, que 
estas partículas não eram formadas por agregação de outras partí­
culas menores pois não se rompiam quando tratadas pelo éter. Para 
esses autores, essas partículas grandes perecem constituir o virus 
completo, e as partículas esféricas menores e as formas tubulares 
encontradas com grande freqüência represeostam o excesso de mate­
rial da superfície das partículas grandes.»
Yamada e Kosaka (1975) observaram a presença dos três
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tipos de partículas no soro de um portador assintomãtico do antí- 
geno Austrália, ao mesmo tempo que encontraram partículas esféri­
cas com 19-25nm de diâmetro, no núcleo dos hepatócitos. O tamanho 
dessas partículas era compatível com o corpo central das partícu­
las Dane (partículas que parecem representar o virus completo).
2.3 - Relação do antígeno Austrália com virus
Embora a natureza exata desse antígeno não esteja ain­
da bem estabelecida, há, na literatura específica, uma série de
dados que apoiam a hipótese de que o antígeno Austrália correspon­
de a um virus ou a uma parte de virus:
19) 0 antígeno Austrália está associado significante-
mente â hepatite aguda (Blumberg et al.3 1967; Blumberg, Sutnick
e London, 1968; Zuckerman, 1969; Okochi e Murakami, 1968; Gocke e 
Kavey, 1969) .
^29) Resultados de estudos epidemiolõgicos, em insti­
tuições para retardados mentais, são consistentes com a hipótese 
do efeito de agentes infecciosos na incidência do antígeno Austrá­
lia (Sutnick et al.3 1968).
39) 0 antígeno Austrália presente no sangue de doado­
res pode ser transmitido por transfusão (Okochi e Murakami, 1968; 
Gocke e Kavey, 1969).
49) Realização da transmissão experimental do antíge­
no Austrália em macacos (London et aZ.,1970).
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59) Presença do antlgeno Austrália no núcleo de hepa- 
tócitos de indivíduos com sorologia positiva para o mesmo (Yama- 
da e Kosaka, 1975).
6 9 ) Desenvolvimento do antígeno Austrália em cultura 
de hepatõcitos humanos (Noyes, 1973).
79) Presença de ácidos nucleicos nas partículas asso­
ciadas com o antígeno Austrália (Joswiak et al.3 1971; Hirschman, 
Gerber e Garfinkel, 1974; Howard e Burrel, 1976).
89) Características, na microscopia eletrônica, seme­
lhantes ás de um virus (Bayer, Blumberg e Werner, 1968; Dane, Ca­
meron e Brigges, 1970; Hirschman et aZ.,1973; Yamada e Kosaka, 
1975). .
Evidências de diversos laboratórios indicam que pelo 
menos dois antígénos virais, diferentes, estão associados com o 
virus da hepatite B: o antígeno dê superfície (HBs Ag. antígeno 
Austrália) e o antígeno da parte central do virus (HBc Ag). Esses 
dois antígenòs estão associados ãs estruturas semelhantes a virus, 
visíveis na microscopia eletrônica. O HBs Ag está associado ás 
partículas esféricas pequenas de 2 0nm de diâmetro, ás formas tu­
bulares e ao componente da superfície externa das partículas Da­
ne. O HBc Ag está associado ao componente central da partícula 
Dane (com 27 nm de diâmetro) encontrado em soro positivo para o 
HBs Ag e ás partículas de 27nm encontradas no núcleo de hepatõci­
tos de indivíduos com sorologia positiva para o antígeno Austrá­
lia (Dane, Cameron e Brigges, 1970; Almeida, Rubenstein e Stott,
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1971; Hoofnagle, Gêrety e Barker, 1973, Barker et al. 3 1974; 
Yamada e Kosaka, 1975). A forma infecciosa do virus da hepatite 
B parece ser representada por partículas Dane de 42nm, compostas 
de um núcleo central de 27nm (HBc Ag), circundado por um compo­
nente de superfície, lipoproteico, antigênico e morfologicamente 
distinto do núcleo central, o HBs Ag (Barker et al.3 1974).
2.4 - Subtipos do antígeno Austrália
Com os estudos preliminares do antígeno Austrália, 
realizados por Levene e Blumberg (1969), surgiram evidências de 
que as partículas que possuem a reatividade específica apresentam 
superfícies antigenicamente complexas. Le Bouvier (1971) mostrou 
que o antígeno apresentava uma especificidade chamada de a3 co­
mum a todas as amostras do antígeno Austrália, e dois outros de­
terminantes subespecíficos, d e y3 que eram mutuamente exclusi­
vos. As configurações antigênicas ad+y~ e ay+d” refletem a ati­
vidade de dois genõtipos distintos do virus da hepatite B, que 
têm sido denominados subtipos D e Y.
Posteriormente, Bancroft e colaboradores, em 1972 
íapud Nordenfelt, 1975), descreveram mais dois determinantes w e 
r. Como d e y3 esses são também mutuamente exclusivos, e há as­
sim a possibilidade de quatro fenõtipos diferentes: adw, adr, ayw 
e ayr.' Os três primeiros já foram encontrados mas parece que o 
último é muito raro.
Couroucê-Pauty e Soulier (1974) concluiram que o de-
12
terminante comum, as ê provavelmente heterogêneo e inclui qua­
tro subdeterminantes: a^, ^ l ,  a 2  ̂ e a 3 *
Mazzur, Burgert e Le Bouvier (.1975) relataram alguns 
casos nos quais as especificidades d e y estavam presentes na 
mesma partícula, acompanhadas por w ou r e, em alguns casos, por 
ambos os.determinantes. Para explicação do aparecimento desse 
antígeno tipo duplo, foi lançada a hipótese de uma dupla infecção 
com o virus da hepatite B de subtipos D e Y, resultando numa com­
binação de genomas e a formação de um novo genoma virai, possuin­
do genes para ambas as especificidades d e y. No entanto, ainda 
não há evidências de que isto represente um genoma viável.
Estudos epidemiológicos desses subtipos mostraram 
três padrões geográficos diferentes. Nos Estados Unidos e Norte 
da Europa, DW (adw) e YW (ayw) são comuns, mas no Mediterrâneo 
Oriental e Oriente Medio, YW ê praticamente o único subtipo en­
contrado. No Extremo Oriente, Dr (adr) ê o subtipo dominante. 
(Revisão emJSIordenfelt, 1975);
Investigações têm sido realizadas para verificar se 
há alguma associação entre os diferentes subtipos do antígeno 
Austrália e as diversas formas clínicas da hepatite, incluindo 
os portadores assintomãticos. Alguns pesquisadores encontraram 
maior freqüência do subtipo ad em portadores assintomãticos, ay 
em pacientes com hepatite aguda (Candeias et al.3 1974; Dutta, 
Hoon e Nanda, 1975). Quanto ã correlação dos subtipos com dife-
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renças das manifestações clinicas de hepatites, os resultados 
são contraditórios (Feinman et al.3 1975; Candeias et al.3 1974; 
Dutta, Hóon e Nanda, 1975; Gerety et al.3 1975).
2.5 - Relações entre o antigeno Âustrãlia3 hepatite e ou­
tras doenças.
A associação entre antigeno Austrália e hepatite vi­
ral, encontrada por Blumberg et al. (1967), fez levantar a hipó­
tese de que, em alguns casos de hepatite, o antigeno Austrália 
era o responsável pela presença da doença. Okochi e Murakami 
(.196 8 ) também encontraram resultados semelhantes. Estudos reali­
zados por Prince (1968) confirmaram essa associação e sugeriram 
que o antigeno SH, idêntico ao antigeno Austrália, estava presen­
te somente em casos de hepatite por soro homólogo. Giles et al.
(1969) encontraram o antigeno Austrália semente no soro de paci 
entes que tinham sido inoculados com a linhagem MS2 da hepatite 
infecciosa. 'Além desses, grande número de trabalhos demonstrou 
a alta incidência do antigeno Austrália em portadores de hepatite 
virai (Blumberg et al.3 1967; Blumberg, Sutnick e London, 1968; 
Okochi e Murakami, 1968; Zuckerman, 1969; Gocke e Kavey, 1969; 
Candeias et at.,1974).
Alêm da hepatite virai, a antigeno Austrália foi pes­
quisado em diversas entidades clinicas, querendo alguns autores 
relacionar a etiologia da doença à presença desse antigeno.
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Blumberg, Alter e Visnich (1965) encontraram, por exemplo, 10% de 
positividade para o antlgeno Austrália em 55 pacientes com leu­
cemia aguda. Esses autores sugeriram que pessoas com este antí- 
.geno teriam maior susceptibilidade para desenvolver leucemia. 
Blumberg et a7. (1967) e Bayer, Blumberg e Werner (1968) também 
verificaram freqüência elevada de pacientes com antigenemia positi­
va entre leucêmicos. Sutnick et aZ.(1971) encontraram resultados 
semelhantes, nos Estados Unidos. No Brasil, Salzano e Blumberg
(1970) encontraram uma incidência de 4% de portadores do antíge- 
no Austrália entre leucêmicos, em estudo realizado no Sul do país.
Alguns autores pesquisaram o antígeno Austrália em pa­
cientes com sindrome. de Down e obtiveram resultados contradito- , 
rios. Entre os pacientes que se encontravam internados em gran­
des instituições, foi observada maior freqüência de portadores 
do antígeno Austrália quando comparada com os pacientes não in­
ternados (Bayer, Blumberg e Werner, 1968; Blumberg et al.,1961; 
Blumberg et al.31910', Rundle, Atkin e Sudell, 1974 e 1975; Teva- 
luoto-Aarnio e Hongell, 1974; Krugman e Giles, 1970; Campion e 
Wangel, 1975).
A pesquisa do antígeno Austrália tem sido também rea­
lizada em pacientes de lepra, principalmente em regiões tropicais. 
Em áreas onde o antígeno ê pouco freqüente na população normal, 
também é baixa a sua freqüência em lepra leprornatosa. No entanto, 
em regiões onde o antígeno ê comum, ele ê significantemente mais 
freqüente em lepra leprornatosa do que em lepra tuberculoide
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(Blumberg et at.,,1967; Salzano e Blumberg, 1970).
Turner e Bruce-White (1969) , Pattison et al. (1973) , 
Vesely e Kulich (1974) e Sengar et al. (1975) pesquisaram o antí­
geno Austrália em pacientes com doença renal crônica, submetidos 
a tratamento pela hemodiálise, e encontraram elevada incidência. 
Isto poderia estar relacionado com a deficiência imunológica nos 
urêmicos, ainda que não exista susceptibilidade aumentada a ou­
tro tipo de infecção virai.
Na Itália, Vierucci et al. (1971) estudaram 167 paci­
entes com talassemia e encontraram positividade de 1 0 ,6 % de an- 
tígeno Austrália.
Ziegenfuss et al. (1972) verificaram que o antígeno 
Austrália estava presente no soro de 47% dos pacientes portado­
res de lupus eritematoso.
Há na literatura grande número de trabalhos referen­
tes ao antígeno Austrália nas hepatopatias crônicas e tumores do 
fígado; os resultados não são, no entanto, sempre concordantes. 
Podemos citar os trabalhos de Ohbayashi, Mayumi e Okochi (1971), 
Sutnick, London e Blumberg (1971) Simons et al. (1971) e Reed et 
al. (1974).
No Brasil, Guimarães (1973) e Lyra (1975) verifica­
ram que o antígeno Austrália era significativamente mais frequen­
te entre os pacientes com esquistossomose mansônica, forma hépa- 
to-esplênica, quando comparados com indivíduos normais ou com 
pacientes com esquistossomose hêpato-intestinal.
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Alguns autores pesquisaram o antigeno Austrália em 
pacientes com poliarterite nodosa, encontrando freqüência eleva­
da. Gock et ai. (1970) encontraram esse antigeno em 4 de 11 casos 
estudados (37,7%). Trepo, Thivolet e Prince (1972) também encon­
traram alta taxa de positividade desse antigeno (47,7%) entre os 
pacientes com poliarterite nodosa.
2,6 - Portador assi-ntomátíco do antigeno Austrália
Quando um individuo ê exposto á infecção pelo antige­
no Austrália, uma variedade de respostas pode ocorrer:
a) 0 antigeno poderá persistir no organismo por um 
periodo curto ou longo.
b) 0 organismo poderá formar anticorpos contra o an- 
tigeno Austrália e inclusive formar complexos de 
Au-anti-Au.
^Esses diferentes tipos de respostas podem ou não ser 
acompanhados por evidências clinicas de hepatite. Quando um in­
divíduo desenvolve a antigeno, sem nenhuma evidência clinica de 
hepatite, ele ê denominado de portador sadio ou assintomãtico 
do antigeno Austrália.
A freqüência desses indivíduos na população varia nas 
diferentes regiões geográficas. Blumberg, Alter e Visnich (1965) 
originalmente descreveram baixa freqüência de portadores do antí- 
geno Austrália na população dos Estados Unidos (0,1%) e alta fre-
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qüência (Blumberg et al., 1966] em regiões tropicais (6-25%) e 
em outras áreas de condições sanitárias precárias. Além desses 
estudos iniciais, há, na literatura, grande número de trabalhos 
pertinentes ao estudo do portador assintomático em várias popu­
lações. A Tabela 1 resume vários desses trabalhos. Podemos ve­
rificar que indivíduos portadores são mais freqüentes nas popula­
ções da Ãfrica, Ãsia, Oceania, alguns países da América do Sul e 
da região do Mediterrâneo, sendo menos comum na Europa e na Améri­
ca do Norte.
2.6.1 - Fatores genéticos
Muitos estudos foram realizados na tentativa de deter­
minar quais os fatores que influenciam o aparecimento de portado­
res assintomãticos do antígeno Austrália. Alguns autores sugerem 
a hipótese de uma predisposição genética. Os primeiros estudos 
neste sentido foram realizados por Blumberg, Alter e Visnich 
(1965) em famílias do Cebu, nas Filipinas, e Blumberg et al. (1966), 
em Bouganville, Nova Guiné. Esses autores observaram a distribui­
ção familiar e demonstraram que os resultados da análise de segre­
gação são consistentes com a hipótese de herança autossõmica re­
cessiva. Os heterozigotos Au^/Au° e os homozigotos Au°/Au° não 
teriam o antígeno Austrália verificável no soro ou plasma -"Nas 
populações onde o gene Au"*- ê relativamente comum e o agente in­
feccioso também o ê, todos os indivíduos susceptíveis se infectam 
e a segregação familiar parece segúir um padrão de herança autossô- 
mica recessiva", concluem estes autores.
TABELA 1. FREQÜÊNCIA DO ANTlGENO AUSTRÁLIA EM POPULAÇÕES SADIAS
LOCAL POPUIACAO N9 TESTADO AUTOR
AMERICA DO NORTE 
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LOCAL POPLIÁÇÃO N9 TESTADO 1 AUTOR
‘EUROPA
Grécia Não especificada 179 4,00 Blumberg et at. (1965)
Grécia Doadores de .sangue 5 035 3,31 Hadziyarmis et at. (1972)
Grécia (Atenas) Gestantes 428 3,30 Papaevangelou et at. (197
Grécia(Macedonia) População geral 1 011 10,50 Eccxnidou et at. (1975)
Dinamarca testantes 70 000 1,20 Skinhoj et at. (1972)
França Doadores de sangue 52 966 0,28 Cazal et at. (1972)
Franca (Paris) Doadores de sangue 8 246 0,70 Chicot et at. (1974)
Alemanha Doadores de sangue 2 583 4,70 Berthold et at. (1972)
Escõcia (Glasgow) Doadores de sangue 265 404 0,05 Wallace (1973)
Itália (Sardinia) Famílias 1 274 7,20 Carbonara et at. (1970)
Itália (Torino) Famílias 150 7,30 I
Itália (Puglia) Famílias 3 183 5,20 De Stasio et at. (1976)
Itália (Cagliari) Famílias 150 6,00 Carbonara et at. (1970)
Itália (Catania) População geral 243 1,60 Mauro et at. (1976)
Africa
Angola Não especificada 100 6,00 Diebolt e Linhard (1974)
Costa do Marfim Não especificada 244 7,40 11
Costa do Marfim Não especificada 266 5,60
Pep.Cent.África Não especificada 210 0,90 11
Dacmê Não especificada 603 6,00 11
Ghana Não especificada 100 6,00 I
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LOCAL POPULAÇÃO N9 TESTADO % AUTOR
Guiné Não especificada 71 11,30 Diebolt e Linhard (1974)
Haute-Volta População geral 219 13,70 1» 1*
Quênia População geral - 5,60 It *'
Quêrna População geral 2 610 5,10 Bagshawe (1973)
Quênia População gera.1 131 12,20 Mutanda e Mufson (1974)
Nigéria Não especificada 90 1,90 Diebolt e Linhard (1974)
Nigéria Não especificada 1 658 5,10 Diebolt e Linhard (1974)
Nigéria População de adultos 61 9,80 Isaacs et dl.\1974)
Rodésia População geral 104 8,70 Mutanda e Mufson -(1974)
Libéria População geral 108 6,40 I I
Ibadão Doadores de sangue 29 911 6,04 Francis (1975)
Senegal Doadores de sangue 2 691 8,73 Diebolt et dl. (1975)
Senegal Não especificada 198 4,00 Diebolt e Linhard (1974)
Senegal Não especificada 3 651 11,00 I I
Senegal Não especificada 5 051 1 2;i0 I I
Senegal (Dacar) Gestantes 1 545 7,51 Diebolt et dl. (1973)
Malí Não especificada 296 9,10 Diebolt e Linhard (1974)
Mauritânia' Não especificada 92 10,90 I I
Moçambique Não especificada 100 1,00 I I
Niger Não especificada 60 15,00 Diebolt e Linhard (1974)
Uganda Não especificada 311 1,90 I I
Togo Não especificada 45 4,40 I I
Egito População geral 455 5,06 Nocman et dl. (1974) 20
LOCAL POPULAÇÃO No TESTADO AUTOR
ÁSIA
Israel Não especificado - 125 2,00 Blumberg et dl. (1965)
Israel Doadores de sangue 65 795 1,22 Bar Shany et dl. (1976)
Formosa Não especificada 23 13,00 Blumberg et dl. (1965)
Formosa Gestantes 1 343 15,20 Stevens et dl. (1975)
Vietnam Não especificada 24 4,00 Blumberg et al- (1965)
índia Gestantes 852 0,82 Kúkowski et dl. (1974)
Índia Doadores de sancue 321 4,80 Joshi et dl. (1974)
Cebu (Filipinas) Famílias 764 4,80 Blumberg et dl. (1966)
Manila População geral 197 4,60 I
Turquia População geral 3 363 3,00 Pinar et dl. (1976)
Banguecoque (Tailândia) População geral 697 8,20 Grossman et dl. (1975)
Tóquio Gestantes 5 993 2,30 Ckada et dl. (1975)
Singapura (China) Doadores de sangue 2 544 6,42 Simons et dl. (1972)
OCEANIA
Bora Bora Não especificada 24 4,00 Blumberg et dl. (1965)
Ilha Tristão da Cunha Não especificada 42 0 11
Ilhas Marshall Famílias 193 4,00 Bluínberg et dl.. (1965)
Ilhas Marshall População geral 496 6,70 Blumberg et dl. (1966)
Austrália Não especificada. 208 6,00 Blumberg et dl. (1965)
Austrália População geral 2 193 6,10 Barret (1976)
Nova Guiné População geral 836 4,80 Vale et dl. (1974)
Ilhas Salomão População geral 3 653 12,50 Blumberg et dl. (1974)
Ilhas Salomão (S.Cruz) População geral 771 10,50 Mazzur et dl (1976)
Ilhas Salomão Estudantes j 353 13,00 Williams aI' 1̂976)
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Este modelo foi independentemente confirmado, na Itá­
lia, por Ceppellini e colaboradores, em 1970 (apud Blumberg, 1973) . 
Carbonara et al. (1970) e Carbonara (1972), fazendo uma análise de 
segregação em famílias italianas, que apresentavam alta freqüência 
de portadores do antígeno Austrália, e revisando resultados de es­
tudos genéticos em famílias de portadores encontrados peio grupo de 
Blumberg, também encontraram resultados sugerindo que fatores ge­
néticos podem ter papel muito importante na determinação do "esta­
do portador". London (1973), em uma revisão sobre antígeno Austrá­
lia, emitiu a hipótese de que, quando um indivíduo é exposto à in­
fecção pelo antígeno Austrália, ele pode tornar-se portador assin- 
tomãtico como resultado de uma interação entre o hospedeiro humano 
e o agente infeccioso. A natureza dessa relação seria determinada 
pela constituição genética do hospedeiro e a composição genética 
do agente.
No Chile, os resultados de um estudo sobre a freqüência 
do antígeno Austrália em famílias de 20 portadores assintomãticos, 
realizado por Velasco et al. (1973) , foram compatíveis com a hipóte­
se de um gene autossômico recessivo que predispõe ao estado de por­
tador assintomático.
Em Israel, Alkan et al. (1974) encontraram resultados 
semelhantes; Grossman et al. (1975), em Bangkok, na Tailândia, e 
Piccinino et al. (1975), em Nãpolis, Itália, sugeriram que fatores 
genéticos podem ser responsáveis pelo desenvolvimento do "estado 
portador".
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Nem todos os autores, entretanto, encontraram resul"
0 . _ .
tados concordantes. Vyas- (.1974) apresentou evidências contra a hi­
pótese genética, sugerida por Blumberg, quando encontrou uma famí­
lia onde ambos os pais apresentavam sorologia positiva para o an- 
tígeno Austrália e seus três filhos eram negativos, sendo que um 
deles era positivo para o anticorpo (Anti-Au), indicando que tinha 
sido exposto ao agente infeccioso.
Stevens e Beasley (1976) encontraram várias famílias 
com ambos os pais portadores. Dados dessas famílias, quando com­
parados com os de outras em que a mãe era portadora do antígeno e 
o pai não, mas tinha sorologia positiva para o anticorpo, parecem 
incompatíveis com o modelo de herança autossômica recessiva para 
a predisposição a portador do antígeno Austrália. Esses autores 
sugerem que o mais importante na determinação do portador assinto- 
TTĵf- i pn pgrÇíCP S01T r! 11 (̂ OS0 n H0 V2-2T11S Í.n£8 CCÍOSO, SUCJS2T2.d.O pcl.ci re­
lação entre antigenemia das crianças e os"títulos.de fixação de 
complemento ^para a reação do antígeno Austrália nas mães.
2.6.2 - Modificação da hipótese genética
Posteriormente, nos estudos de famílias realizados 
por Blumberg (1973), os casamentos nos quais um dos pais era posi­
tivo para o antígeno Austrália foram considerados separadamente 
dos casais negativos. Nos cálculos iniciais, as famílias nas quais 
a mãe era a positiva e o pai negativo foram consideradas juntas 
com aquelas nas quais o pai era positivo e a mãe negativa; os re-
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sultados desses grupos estavam consistentes com a proporção teó­
rica da segregação. Posteriormente, esses casais foram considera­
dos separadamente. Quando a mãe era positiva e o pai negativo, 
üm número maior de descendentes tinha o antígeno do que quando 
era o pai o portador do antígeno. Esses achados sugerem que a 
transmissão pode ocorrer diretamente da mãe a seus descendentes. 
Isto não exclui a hipótese genética mas sugere que duas formas de 
transmissão vertical pode ocorrer: a) A persistência da infecção 
controlada por um gene segregando como um caráter mendeliano sim­
ples; b) A transmissão materna. Essa transmissão materna tem si­
do bem documentada quando a mãe tem hepatite durante o período pe­
rinatal (Cossart, Hargreaves, e March, 1972; Schweitzer e Spears, 
1970; Schweitzer et al.,1912). De acordo com outras publicações, 
a transmissão materna é rara em mães portadores assintomãticas 
(Skinhoj et aZ.,1972; Kukowski et dl., 1972; Papaevanqelou et al.
O
1974, e Papaevangelou, Hoofnagle e Kremastinou, 1974). Outros pes­
quisadores encontraram, no entanto, resultados diferentes, pois 
verificaram vários casos de crianças com sorologia positiva para 
o antígeno Austrália, cujas mães eram portadoras assintomãticas 
(Gillespie et al.,1915', Boxall e Davies, 1974; Keys et al., 1971, 
e Stevens et al., 1975). .
Efeito de outros fatores na presença do antl- 
geno Austrália em portadores as sintomáticos.




res que podem estar influenciando o desenvolvimento do portador 
assintomático. Apresentamos, a seguir, um resumo do que já é co­
nhecido até agora.
2,6.3.!.’- Sexo
■ Uma correlação entre a freqüência do antígeno Austrá­
lia e sexo tem sido objeto de muitas pesquisas, algumas com resul­
tados contraditórios. A maioria desses trabalhos descreve prepon­
derância de portadores do sexo masculino, apesar disso, em muitos 
casos, essas diferenças não foram estatisticamente significar.tes 
(Tabela 2). Em Manila (Blumberg et al.31966) e na Libéria (Mutan- 
da e Mufson, 1974), foi observado, no entanto, que havia maior nú­
mero de portadores entre as mulheres. Mazzur e Jones (1976) encon­
traram maior freqüência do antígeno entre homens, mas a proporção 
de antígeno/anticorpo foi a mesma em ambos os sexos. Esses acha­
dos indicam que a maior freqüência em homens foi devida â maior pos­
sibilidade de infecção do que à maior susceptibilidade do homem ao 
estado de portador assintomãtico.
2. 6, 3. 2 - Idade
A distribuição de idade entre os portadores do antíge­
no Austrália tem sido e'studada em diversas populações. Muitos pes­
quisadores encontraram prevalência maior entre os grupos mais jo­
vens, com idade entre 18 e 40 anos; a prevalência mostrava-se me-
TABELA 2. DISTRIBUIÇÃO DO ANTÍGENO AUSTRÁLIA POR SEXO EM INDIVÍDUOS CLINICAMENTE NORMAIS
POPULAÇÃO HOMENS MULHERES TOTAL ~ ATTrnp
N9 % N9 o•O N9 o'o
rlU 1 WjL\
Ilhas Marshall 243 7,8 226 6,2 469 7,0 Blumberg et dl. (1966)
Cebu (Filipinas) 430 6,3 334 3,0 664 4,8 II
Manila(Filipinas) 138 4,3 59 5,1 197 4,6 II
Cashinaua (Peru) 45 22,2 44 13,6 89 18,0 II
Quênia(Nairob) 1 107 6,5 1 488 4,0 2 595 5,1 Bagshawe et dl. (1973)
Grécia 4 674 3,5 361 1,1 5 035 3,3 Hadziyannis et dl. (19"
Quênia 43 18,6 22 9,1 65 15,3 Mutanda et dl. (1974)
Rodésia 33 9,1 71 8,4 104 8,7 II
Libéria 57 0 51 13,7 108 t 6,4 I I .
Tailândia 297 9,8. 400 7,0 697 . 8,2 Grossman et dl. (1975)
Israel 54 313 1,3 9 695 0,5 64 008 1,2 Bar Shany et dl. (1975)
Ilhas Salomão(S.Cruz) 403 12,4 368 8,4 771 10,5 Mazzur e Jones (1976)
Puglia(Itãlia) 1 983 6,3 1 200 3,5 3 182 5,2 De Stasio et dl. (1976)
Ilhas Salomão 1 853 12,9 1 800 12,1 3 653 12,5 Blumberg et dl. (1974)
Ilhas Salomão 284 14,4 69 7,2 353 13,0 Williams e Mazzur (1976
Catânia(Itãlia) 252 2,3 200 0,5 452 1,5 Mauro e Mauro (1976)
Ibadan (Nigéria) 354 4,2 361 4,2 715 4,2 Francis (1975)
Polinêsia 597 1,3 550 0,5 1 147 0,9 Sutnick et dl. (1972)
Novas Hebridas 597 10,2 , 394 4,8 991 8,1 II
Nova Cadedônia 518 2,5 444 1,6 962 2,1 II 26
POPULAÇÃO NOMENS MULHERES TOTAL AUTOR
N9 o ."O N9 o .“o N9 %
índia (Sul) 116 4/3 135 0 251 2,2 Sutnick et al. (1972)
Nova Guiné 532 3,0 287 1,7 819 2,6 II
Micronesia 330 . '3,9 292 2/1 622 3,1 I I
Surinam 310 2,2 320 1,5 630 1,9 II
Ilhas Salonão 127 5,5 160 2,5 287 3,8 I I
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nor entre os indivíduos bem jovens e entre aqueles com idade mais
avançada. Entre essas pesquisas, podemos citar as de Bar Shany e
Naggan (1976), Szmuness et al. (1975), Hadziyannis et aZ.(1972), De 
Stãsio et al. (1976) , Feinman et al. (1975) e Diebolt .et al. (1973) ; 
revisão em Diebolt e Linhard (1974). As diferenças observadas nem 
sempre eram significativas estatisticamente. Outros trabalhos mos­
tram resultados diferentes, verificando-se maior freqüência do an­
tígeno entre os indivíduos bem mais jovens (Carbonara et aZ., 1970; 
Blumberg et al.s 1974; Bagshawe e Nganda, 1973, e Diebolt, Baylet 
e Linhard, 1975). Barret (1976) encontrou maior freqüência nos gru­
pos de idade entre 41 e 50 anos, e Grossman et al. (1975) no grupo
com idade superior a 60 anos.
2. 6. 3. 3 - Raça
Os resultados obtidos até agora têm confirmado os re­
latos originais de Blumberg e colaboradores de que a prevalência 
do antígeno Austrália é mais alta em população adulta normal em re­
giões tropicais, quando comparada com regiões temperadas. Além dis­
to, essa associação parece estar relacionada também com a origem 
étnica do portador. A Tabela 3 resume os achados de vários pesqui­
sadores. Em Nova Iorque, Szmuness et al. (1975) encontraram freqüên­
cia significantemente mais elevada entre os doadores de sangue não 
caucasõides quando comparados com os caucasóides. Em estudo de fa­
mílias de portadores do antígeno Austrália, Szmuness et■ al. (1973) obser­
varam que esse antígeno era, em valores nominais, mais freqüente
TABELA 3. DISTRIBUIÇÃO DO ANTÍGENO AUSTRÁLIA POR RAÇA EM POPULAÇÕES SADIAS
-LOCAL RATA N9 TESTADO Q.'o‘ AUTOR
Nova Iorque (Fami.de portadores) Brancos 269 5,2 Szmuness et dl. (1973)
Nova Iorque (Fami.de portadores)' Negros 89 10,5 ! 11
Nova Iorque (Doadores de sangue) Caucasôides 59 652 0,12 Szmuness et dl. (1975)
Nova Iorque (Doadores de sangue) Negros 5 837 0,54 I
Nova Iorque (Doadores de sangue) Monçpis 518 2,31 I
Panamá índios Chacõ 386 0,51 Peters et dl. (1973)
Panamá índi os Cuna 538 0 I
Panamá (Costa do Atlântico) índios Guayami 241 8,3 I
Panamá (Costa do Pacifico) índios Guayami 707 3,0 I
Panamá Mestiços* 2 485 0,6 I
Panamá Negros 261 1,5 I
Chile Brancos 3 543 0,36 Velasco et dl. (1973)
Chile índios 440 0 I
Chile (Ilha da Páscoa) Polinêsios 169 0 . I .
Singapura Chireses 1 627 8,17 Simons et dl. (1972)
Singapura Maióios . 444 4,73 I
Singapura Indianos 246 2,85 I
Brasil (Sul) Br arcos 275 0 Salzano e Blumberg.(197C
Brasil (Sul) Mulatos 240 0,4 I lí
Brasil (Sul) Negros 118 1,6 I I
Várias populações do Pacifico Polinêsios 1 652 !,3 Blumiberg et dl. (1974)
6;<L
LOCAL RAÇA N9 TESTADO % AUTOR
Varias populações do Pacífico Micronêsios 860 6,2 Blumberg et al. (1974)
Várias populações do Pacífico Melanésics 6 190 9,4 I
Várias populações do Pacífico Aborígenes aus
tralianos 1 137 3,1 I
Várias populações do Pacífico Asiáticos ** 2 792 3,1 I
África(Vários países) Negros 13 329 9,23 Diebolt e Linhard (1974)
* (Mestiços=miscigenação de espanhóis e índios) 
** (Asiáticos=japoneses e filipinos)
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entre os negros (10,5%) do que entre os brancos (5,2%), no entan­
to, esta diferença não era estatisticamente signif.icante.
No Pananiã, Peters et al. (1973) encontraram diferen­
ças na distribuição do antígeno Austrália entre os indígenas, 
mestiços e negros, sendo significantemente mais freqüente nos pri­
meiros. No Chile, no entanto, Velasco et al. (1973) comparando a 
prevalência desse antígeno entre índios, brancos e polinésios, não 
encontraram diferenças estatisticamente significantes. Em Singa­
pura, Simons et al. (1972) verificaram freqüência significantemen­
te maior entre os chineses (8,17%) quando comparada com malaios 
(4,73%) e indianos (2,85%). Numa revisão, Blumberg et al. (1974) 
.encontraram maior freqüência entre os malanêsios (9,4%) quando 
comparadas com polinésios (1,3%), micronêsios (6,2%), aborígenes 
(4;0%) e asiáticos (3,1%), sendo as diferenças observadas entre 
0SS0S ciTU-TDos sltci^sntG sicrnií icsintô s
Reunindo os resultados pertinentes à incidência do 
antígeno Austrália num total de 17 países da Ãfrica Negra, Diebolt 
e Linhard (1974) verificaram que, em geral, a freqüência entre os 
negros era muito elevada, com mêdia de 9,23%.
No Brasil, em estudo realizado no sul do país, por 
Salzano e Blumberg (1970), comparando-se a distribuição deáse 
antígeno entre brancos, mulatos e negros, foi verificada maior 
freqüência, em valores nominais, entre os últimos, apesar de não 
haver diferenças significantes entre eles.
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Concluindo, tudo leva a cre.r que freqüência do antí- 
geno Austrália entre os indivíduos de raça negra seja, em geral, 
mais alta quando comparada com brancos e amarelos. Segundo Blum- 
bérg et aZ. (1974) isto pode ser resultado de uma alta freqüência do 
gene para a susceptibilidade neste grupo (se a hipótese genética 
for correta), ou de fatores ambientais, ou ambos.
2.6.3.4 - Grupos sangutneos ABO e Rh
Uma associação entre a freqüência do antlgeno Austrá­
lia e a distribuição dos grupos sanguíneos ABO e Rh tem sido inves­
tigada por vários grupos de pesquisadores. Os resultados obtidos 
são contraditórios. Hadziyannis et al. (1972) observaram um exces­
so de indivíduos do grupo A e uma deficiência de 0 entre os porta­
dores do antlgeno Austrália. Arndt-Hanser et al. (1974) também en- 
c o p  t r  0.T8IO r o s u l  tP -clo s  S0rn0! b s  : D e id o s  d s  o u t r o s  p o s e j u i  s c i c l o r o s
não confirmaram, no entanto, esses achados, pois não encontraram 
diferenças sígnificantes na distribuição do antlgeno Austrália en­
tre os diferentes grupos sanguíneos ABO. Entre estes, estão os 
trabalhos de Szmunes*s, Prince e Cherubin (1975), Szmuness et al. 
(1975), Moore, Campling e Hart (1975), Vale et al. (1974) e Rundle, 
Atkin e Sudell (1975).
A freqüência do antlgeno Austrália também parece não 
estar relacionada com os grupos sanguíneos Rh. Szmuness, Prince 
e Cherubin (1971), Szmuness et al. (1975) e Moore, Campling e Hart
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(1975) não encontraram diferença significante na distribuição dos 
grupos Rh positivos e Rh negativos entre os portadores do antíge- 
no Austrália.
2.6. 3. 5 - Resposta imunolágica do portador do 
antígeno Austrália
Recentemente, numa revisão sobre antigeno Austrália, 
Howard e Burrel (1976) apresentaram dados relativos ao estudo da
resposta imunológica dos indivíduos portadores assintomãticos.
Foi verificado que o antígeno Austrália ê mais comum em pacientes 
com leucemia linfocítica, síndrome de Down, lepra lepromatosa, do­
enças renais crônicas submetidos a tratamento de hemodiálises e 
em pacientes que sofreram transplantes de órgãos, sob a ação de 
imunosupressores. Verificaram também que portadores assintomãti­
cos mostraram falha na resposta Imune celular, quando comparados0
com pacientes com hepatite B e convalescentes, em quem imunidade 
celular podia" ser demonstrada. Além disso, os portadores assinto­
mãticos, quando imunizados com diferentes antígenos, podem apre­
sentar um decréscimo da resposta humoral na síntese de anticorpos. 
Esses achados sugerem que o desenvolvimento do estado portador po­
de resultar, possivelmente, de uma infecção do virus da hepatite 
B onde uma inadequada resposta imune especificamente contra o an­
tígeno Austrália está presente no hospedeiro.
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2.6. 3.6 - Procedência urbana e rural
Vários autores têm estudado e comparado a taxa de 
prevalência do antigeno Austrália em populações rurais e urbanas. 
Cazal e Robinet-Levy (1972), na França, observaram que a prevalên­
cia do antigeno Austrália era mais baixa nas zonas rurais do que 
nas áreas urbanas. Willians, na Nigéria, em 1972 (apud Diebolt e 
Linhard, 1974) e Nooman et al. (1974), no Egito, também encontraram 
resultados semelhantes. Dados contraditórios foram obtidos, no en­
tanto, em pesquisas realizadas em Quênia: Bagshawe e Nganda (1973) , 
comparando a freqüência do antigeno Austrália em uma comunidade 
rural (5,1%) com os resultados obtidos por Parker, em 1971, em do­
adores de sangue que residiam na área urbana (6 ,6 %), verificaram 
que a freqüência de individuos positivos para o antigeno era esta­
tisticamente semelhante nas duas áreas; se bem que as séries es­
tudadas eram pequenas.
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3 - OBJETIVOS DO TRABALHO
0 principal objetivo do presente trabalho é determi­
nar a freqüência do antígeno Austrália em indivíduos aparentemen-. 
te sadios da população de Salvador e de Aracaju, procurando ob­
servar se a presença desse antígeno está relacionada com:
a) Marcadores genéticos: grupos sanguíneos ABO e Rh.
b) Características biológicas do portador: sexo, ida­
de e raça.
c) Características ambientais: procedência urbana e 
rural e reação imunolõgica para doença de Chagas.
J u s t i f icativas: ■
191 - Os fatores que determinam o aparecimento de 
portadores' assintomãticos ainda não estão bem estabelecidos.
29) - Os portadores assintomãticos do antígeno Austrá­
lia são muitos freqüentes em regiões tropicais e entre indivíduos 
de raça negra. No Brasil, por exemplo, Salzano e Blumberg (1970) 
verificaram freqüência maior entre os negros, 1 ,6 % (2/118), do que 
entre os brancos, 0% (0/275), e um valor intermediário, 0,4%
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(1/240), entre os mulatos. Essas diferenças não são, no entanto, 
significantes. Todavia, a sêrie estudada era muito pequena. Alem 
desse trabalho, não hã, na literatura nacional e estrangeira, ne­
nhum outro que tenha estudado, em uma mesma população miscigena­
da, o efeito da mistura racial de negróides com caucasóides sobre 
a presença do antigeno Austrália. Considerando que a população 
do Nordeste oferece as vantagens de ser tropical e miscigenada 
(Salzano e Freire-Maia, 1967) e reconhecendo a importância des­
sas características no estado atual de conhecimentos sobre fatores 
determinantes do antigeno Austrália, resolvemos desenvolvér o pre­
sente trabalho com o fim de responder aos três itèns (a,b e c) 
acima referidos.
39) - Muitos pesquisadores têm procurado uma associa­
ção entre o antigeno Austrália e a distribuição dos grupos sanguí­
neos ABO e Rh,, na tentativa dc explicar o aparecimento de portado 
res assintomáticos desse antigeno; os resultados desses estudos 
sao, no entanto, contraditorios.
49) - Na população da Bahia e de Sergipe, a doença de 
Chagas é endêmica. Há, na literatura, estudos procurando uma pos­
sível transmissão do antigeno Austrália através de picadas de in­
setos hematõfagos, para explicar a alta prevalência de portadores 
deste antigeno em regiões tropicais. Considerando que os indiví­
duos com imunologia positiva para doença de Chagas foram, com cer­
teza, picados por insetos hematõfagos, resolvemos investigar a 
freqüência d.e portadores assintomáticos do antigeno Austrália entre 
os chagásicos.
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4 - MATERIAL E MÉTODOS
4 1  - Caracterização da amostra
No presente trabalho, estudamos indivíduos sadios de 
três amostras da população miscigenada da Bahia e Sergipe:
Amostra A .Constituída de 1 000 mulheres da Maternida­
de Tsylla Balbino, em Salvador, Ba. Esta e uma maternidade para 
indigentes, mantida pelo Governo Federal, para onde se dirigem 
elementos da classe mais pobre de Salvador.
■ De cada mulher, depois do parto, eram coletàdos 5ml 
de sangue através de punção venosa. O sangue era colhido sem an­
ticoagulante e mantido â temperatura ambiente atê a separação do 
soro. Depois de separado, o soro era mantido a uma temperatura 
de -209C, atê a hora do teste para a determinação do antígeno Aus­
trália, durante período não superior a 72 horas. Após a coleta 
de sangue, cada mulher respondia a um questionário, segundo mode­
lo em apêndice, para completar os seguintes dados: 
a} Nome, endereço e procedência,
b) Raça, sexo e idade.
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c) Consangüinidade entre os'pais e história reproduti­
va.
d) História de hepatite, icterícia e transfusão de san­
gue nos últimos 6 meses.
A classificação racial foi feita com base na cor da 
pele e nas caracterísitcas da face e dos cabelos. Foram conside­
rados 5 grupos: branco (B) , mulato claro (MC), mulato médio (MM), 
mulato escuro (ME)e preto (P) , utilizando a :classif icação de . 
Krieger et al. (1965), modificada por Azevedo (1975).
Para a definição de procedência urbana e rural, adota­
ram-se os seguintes critérios: era considerado de procedência ur­
bana o indivíduo que morasse em área urbana, pelo menos há um ano, 
mesmo que tivesse nascido e sido criado em zona rural; de proce­
dência rural, considerava-se o indivíduo que tivesse nascido e si- 
cio criciclo em zone rurel e estivesee morcinclo em eree. urbsns h.e me*" 
nos de um ano, na êpoca em que foi averiguado.
'Amostra B. Composta por 1512 doadores de sangue da 
COLSAN (Coleta de Sangue da Bahia), em Salvador. Eram doadores 
voluntários, 'pertencentes, principalmente, ás classes sõcio-econô- 
micas média e baixa.
As amostra de soro de cada doador, para a pesquisa do 
antígeno Austrália, eram enviadas, à temperatura ambiente, diaria­
mente, pela COLSAN, para o Laboratório de Genética Médica onde 
eram estocadas a -209C, até serem testadas dentro de período não 
superior a uma semana.
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-De cada doador foram obtidos os seguintes dados (ver 
modelo de ficha no apêndice}, através do exame de suas fichas de 
registro no banco de sangue:
a) Nome, endereço e profissão
b) Raça, sexo e idade
c) Anammese e -exame físico
d) Grupos sanguíneos ABO, Rh e reação para doença de 
Chagas.
Amostra C. Constituída de 930 doadores de sangue de 
dois bancos de sangue de Aracaju: Hospital Cirurgia . (730 doadores) 
e Hospital Santa Izabel (200 doadores). Todos eles eram doadores 
remunerados e de baixo nível sócio-econômico.
As amostras de soro de cada doador eram enviadas pelos 
bancos de sangue, diariamente, ao Laboratório de Genética do Insti- 
de Biologia da UFS, onde eram mantidas em refrigerador, à tempera-
o
tura de 2-69C,' até serem testadas para pesquisa do antígeno Austrá­
lia, em perío,do não superior a 72 horas.
De cada doador foram obtidos os seguintes dados (ver
ficha em apêndice) através de exame de suas fichas de registro nos 
bancos de sangue:
a) Nome, endereço, profissão
b) Raça, sexo e idade
c) Anamnese e exame físico
d) Grupos sanguíneos ABO e Rh
e) Teste para doença de Chagas (com exceção do grupo
do Hospital Santa Isabel).
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4.2 - Técnicas utilizadas
4.2.1 - Determinação do antigeno Austrália
Para determinação do antigeno Austrália utilizamos a 
hemaglutinação passiva reversa (Hepanosticon) técnica desenvolvida 
por Schuurs e Kacaki (1974). A reação com Hepanosticon se baseia 
na aglutinação de eritrõcitos de carneiro estabilizados com for- 
malina e sensibilizados com a fração gamaglobúlina do antisoro de 
carneiro, contra o antigeno Austrália (HBAg). Tais eritrécitos 
são aglutinados pela presença do antigeno Austrália contido em 
amostra de soro e plasma. Em geral, esse tipo de reação, quando os 
eritrõcitos são sensibilizados com o antigeno, ê chamada de hemaglu­
tinação passiva. Uma vez que, em Hepanosticon, os eritrõcitos 
são revestidos com o anticorpo, o principio do teste foi denomina­
do de hemaglutinação reversa.
Os bestes eram realizados do seguinte modo:
19) - Cada tubo de reagente (para 20 testes) era dis-
/•
solvido em 10,5 ml de solução salina; 0,5ml desta suspensão era co­
locada em cada um dos tubos de sedimentação.
29) - Em cada tubo contendo 0,5ml da suspensão, era 
colocado 0 ,0 1ml.do soro a ser testado.
39) - Os tubos eram colocados em suporte apropriado 
(estante) e agitados até se obter uma solução homogênea (15-30 se­
gundos) .
49) - Em seguida, os tubos eram deixados na estante, 
em local livre de vibração, á temperatura ambiente. Depois de 3
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horas, era feita a leitura, com ajuda do espelho da base da estan­
te .
Para evitar reações falso-positivas, cada amostra po­
sitiva era novamente testada, utilizando-se o absorvente Hepanos- 
ticon, que consta dos mesmos eritrõcitos usados no reagente Hepa- 
nosticon, porém revestidos com uma fração gamaglobulina não conter 
do anticorpos contra o antlgeno Austrália.
-0 procedimento do teste de absorção era o seguinte:
1Ç) - Cada tubo de absorvente (para 2 testes) era dis­
solvido em lOml de NaCl 0,9%. Depois de obtida uma solução homogê­
nea, 5 ml desta suspensão era transferida para tubos de centrífuga 
e centrifugada por 5 minutos a 1 . 2 0 0 rpm.
29) - Ao sedimento era adicionado 0,01 ml da amostra
a ser absorvida e, em seguida, era adicionàdo 0 , 1 ml de salina e
agitado o tubo para homogeneizar.• ®
39) - Os tubos eram mantidos sem tampa, por uma hora, 
em banho-mariá a 379C e agitados aos 30 e 60 minutos. Em seguida, 
eram tampados e colocados na geladeira (2-89C) e aí mantidos por 
16 a 20 horas.
49) - A cada tubo, eram adicionados 0,3 ml de NaCl 
0,9% e feita a centrifugação por 15 minutos a 1.200 rpm.
59) - O sobrenadante era transferido para tubo de se­
dimentação (de leitura).
69) - A este sobrenadante era acrescentado 0,1 ml de 
reagente. (Este reagente consta de 1 tubo de reagente Hepanosticon
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dissolvido em 2 , 1 ml de solução salina).
79} -- Os tubos, depois de agitados, eram deixados na
estante, em temperatura ambiente. Depois de 3 horas, era feita a
leitura.
Em cada bateria de testes, utilizamos um soro positi­
vo como controle. Este soro controle foi devidamente identificado 
como positivo e confirmado por radioimunoensaio no Laboratório de 
Gastroenterologia do Hospital Prof. Edgard Santos, em Salvador.
Após as determinações iniciais, usamos como controle soros positi­
vos de nossos portadores do antígeno Austrália.
4.2.2 - Cias si f 'Coação dos grupos sanguíneos 
ABO e Rh.
De acordo com as informações obtidas nos bancos de
sangue onde foram realizados esses testes (tanto em Salvador como
em Aracaju) , ,o método utilizado para a classificação dos grupo^sanguí 
neos ABO e Rh foi o teste de lâmina.
4.2. 3 - Determinação da doença de Chagas
Os testes foram realizados pelo banco de sangue COLSAN 
e pelo banco de sangue do Hospital Cirurqia. Em ambos, inicialmente 
fazia-se uma triagem dos doadores com a técnica do Chagas^lãtexos 
soros considerados reagentes para doença de Chagas eram submetidos 
ao teste da reação de Machado Guerreiro.
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5 - RESULTADOS
5.1 - Freqüência do antigeno Austrália nas tres amostras.
Três mil quatrocentos e quarenta e dois indivíduos 
sadios foram estudados relativamente â presença ou não do antigeno 
Austrália. Destes, 55 (1,59%) eram positivos. Na amostra A, cons­
tituída de 1 000 mulheres da Maternidade Tsylla Balbino, havia 12 
com sorologia positiva (1,20%). A amostra B, formada por 1 512 do­
adores de sangue voluntários, do sexo masculino, da COLSAN, apresen­
tou 24 positivos(1,58%). Na amostra C, composta por 930 doadores 
de sangue remunerados, do sexo masculino, de Aracaju, havia 19 posi­
tivos (2,04%). Comparando as freqüências observadas nas 3 amostras,
~  ? o teste de qui quadrado não mostrou diferença significante (X^=2t20.t
P >0,25; Tabela 4). Como não houve diferença significante entre
os 3 grupos estudados, resolvemos reuni-los em um único grupo para
melhor análise da freqüência do antigeno Austrália em função das
diversas variáveis que veremos a seguir.
5.2 - Sexo
TABELA .4-. Distribuição do antígeno Austrália em tres amostras da população dos
Estados da Bahia e Sergipe (MTB3 COLSAN e ARACAJU)
AMOSTRAS AU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL
N9 ' N9 N9
MTB 12 1,20 988 1 000
COLSAN 24 00LDs.1—1 1 488 1 512
ARACAJU 19 2,04 911 930




o= Maternidade Tsylla Balbino (Salvador) 
= Coleta de Sangue da Bahia (Salvador)
= Bancos de Sangue do Hospital Cirurgia e do Hospital Santa Izabel.
(Aracaju).
2X2 = 2,20? P>0,25.
à à
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A distribuição da freqüência do antígeno Austrália 
por sexo pode ser encontrada na Tabela 5. Verificamos freqüência 
de 1,20% (12/1000) entre as mulheres e 1,76% (43/2442) entre os 
homens. Essa diferença não foi estatisticamente significante 
(X^ = 1,09; P>0,25) .
5 . 3 -  Idade
De acordo com os dados apresentados nas Tabelas 6 e 7 
o antígeno foi, em valores nominais, mais freqüente entre o gru­
po com idade inferior a 40 anos, 1,7% (55/3241) quando comparado 
com o grupo com idade superior a 40 anos, 0% (0/146). Entretanto, 
estatisticamente, a diferença não foi significante (X^= 1,53; 
P>0,10).
Quando dividimos a amostra em quatro grupos, verifi-
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30 anos, apesar das diferenças não serem estatisticamente signi- 
ficantes (X^ = 3,71; P>0,25).
5.4 - Raça
Na amostra A, quanto á raça, as mulheres foram clás- 
sificadas em 5 grupos: branco, mulato claro, mulato mêdio, mulato 
escuro e preto. Nas amostras B e C os doadores de sangue eram clas­
sificados em brancos, pardos e pretos. Para uniformizar a amostra 
para o estudo do efeito da raça na presença do antígeno Austrália,
TABELA 5.- Distribuição do antigeno Austrália por sexo3 em três amostras da
população dos Estados da Bahia e Sergipe (MTB3 COLSAN e ARACAJU)
AU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL
SEXO
N9 5­, o N9 N9
MASCULINO 43 1,76 2 399 2 442
FEMININO 12 1,20 988 1 000
TOTAL 55 1,59 3 387 3 442
MTB = Maternidade Tsylla Balbino (Salvador)
COLSAN = Coleta de Sangue da Bahia (Salvador)
ARACAJU = Bancos de Sangue do Hospital Cirurgia e Hospital Santa Izabel 
(Aracaju)
X2 = 1,09; P>0,25.
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TABELA 6. Distribuição do antigeno Austrália por faixa etária em três amostras da
populaçao dos Estados da Bahia e Sergipe (MTB3 COLSAN e ARACAJU)
FAIXA ETÃRIA AU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL.
N9 N9 N9
11 - 40 55 1,7 3 241 3 296
> 40 0 0 146 146
TOTAL 55 1,6 3 387 3 442
X2 = 1,53; P>0,10.
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TABELA 7. Distribuição do antigeno Austrália por faixa etãria em tres amostras
da população da Bahia e Sergipe (MTB> COLSAN e ARACAJU)
FAIXA ETÃRIA ÃU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL
N? o"o N? N9
11 - 20 24 .1,40 1 682 1 706
21 - 30 25 L, 98 1 237 1 262
3 1 - 4 0 6 .1,73 339 345
>40 0 0 129 129
TOTAL 55 1,59 3 387 3 442
2X2 = 3,709; P>0,25.
00
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denominamos esses três últimos grupos de claro 3 médio e escuro e 
reunimos, na amostra A, os grupos branco e mulato claro em um úni­
co grupo, claro; mulato médio3 em um grupo médio; e mulato escuro 
e preto num único grupo, escuro. Antes, porém, de reunir os grupos 
branco e mulato claro em um sô grupo, (claro), fizemos um teste
de qui quadrado, que não mostrou diferença significante entre eles
2 - (X^ = 0,09; P>0,75). Tambem entre os grupo? mulato escuro e preto
~  2 não houve diferença estatisticamente significante (X^ = 0,69;
P>0,25), sendo possível, portanto, reuní-los em um só grupo (escuro).
Na Tabela 8 apresentamos os resultados obtidos quanto
à freqüência do antígeno Austrália em função do grupo racial. Veri­
ficamos que o antígeno ê mais freqüente entre os indivíduos classi­
ficados como escuros31,96% (14/711), do que entre os médios31,91% 
(37/1935), e os claros3 0,50% (4/796). O teste de qui quadrado mos­
trou que essas diferenças são estatisticamente significantes 
(X2 = 7,91; P<0,02).
5.5 - Grupos sanguineos ABO e Rh
Os grupos sanguíneos ABO foram estudados nas amostras
B e C, constituídas de 2 442 doadores de sangue.
A Tabela 9 mostra a distribuição do antígeno Austrália
nos quatro grupos sanguíneos do sistema ABO. As diferenças não são
2estatisticamente significantes (X^ = 2,75; P >0,20).
Como foi observado efeito de raça na distribuição do
en
TABELA 8. Distribuição do antigeno Austrália por sub-grupos raciais em .três
amostras da população de Salvador e Aracaju (MTB3 COLSAN e ARACAJU)

















TOTAL 55 1,59 3 387 3 442
X^= 7,91; P<0,02.
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TABELA 9. Distribuição do antigeno Austrália por grupos sanguíneos ABO em duas




AU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL
N9 N9 N9
A 9 1,17 760 769
B 2 0,67 293 295
AB 2 3,44 56 58
0 30 2,27 1 290 1 320
TOTAL 43 1,76 2 399 2 442
2X3 = 2,75; P>0,20.
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antlgeno Austrália, sendo mais freqüente nos grupos com maior com­
ponente negróide, analisamos a freqüência do antlgeno em função 
dos grupos sanguíneos do sistema ABO dentro do grupo racial mais 
negroide, isto é, médio e escuro.Também aí, as diferenças entre as 
freqüências do antígeno Austrália não foram estatisticamente signi- 
ficantes (X^ = 5,23; P>0,10).
Para verificar se a amostra estudada era representati­
va da população investigada, uma vez que a pesquisa foi realizada 
em bancos de sangue, comparamos as freqüências dos grupos sanguínèos 
ABO observados por nos na COLSAN, em Salvador, com as obtidas em es­
tudo realizado por Ferreira, Souza e Azevêdo (1973), na população
de Salvador. O teste de qui quadrado não mostrou diferença estatis-
2ticamente significante (X^ - 0,01; P>0,90; Tabela 10).
Na Tabela 11, comparamos a distribuição do antígeno
Austrália entre os doadores de sangue Rh positivos e Rh negativos.
Entre os doadores Rh positivos, o antígeno ocorreu com freqüência
de 1,6% (34/2043), enquanto que entre os Rh negativos a freqüência
foi de 1,0% (2/199). As diferenças observadas não são significan-
■ 2tes estatisticamente (X^ = 0,17; P>0,50).
5.6 - Doença de Chagas
A determinação da doença de Chagas foi realizada nas 
amostras de Aracaju e COLSAN. Em um total de 2 238 indivíduos tes­
tados, 113 eram positivos para a doença de Chagas. Entre estes po-
TÄBELA1Ö‘. Distribuição dos grupos sangutneos ABO em Salvador. Resultados da 
pesquisa de Ferreira et al. (1973) e do presente trabalho.
GRUPOS 
. SANGUlNEOS
Ferreira et at. (1973) Presente trabalho
N9 . %' N? N9
A 3 110 33,12 501 33,13
B 1 237 1.3,17 200 13,22
AB 320 3,41 51 3,37
0 4 724 50,30 760 50,26
TOTAL 9 391 1 512
X^= 0,01; P > 0 , 9 0 .
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(CO ES AN- e ARACAJU).
T ABE BA. 11. Distribuição do antígeno Austrália por grupo sanguíneo do sistema
Rh em duas amostras das populações dos Estados da Bahia e Sergipe
GRUPOS
SANGUÍNEOS
AU POSITIVO^ AU NEGATIVO TOTAL
N9 o .. "o N9 N9
Rh negativo 2 1>° 197 199
Rh positivo' 3 4 1,6 2 009 2 043




sitivos, a freqüência do antlgeno Austrália fói de 2,58%(3/116),
enquanto que, entre os negativos, foi de 1,55% (.33/2 122) . Esta
~ 2 diferença nao foi estatisticamente significante (X^= 0,23;P>0,50;
Tabela 12).
5.7 - Proaedenoia urbana e rural.
Na Tabela 13, observamos a distribuição do antlgeno 
Austrália em mulheres da MTB, de acordo com a procedência urbana 
e rural. Verificamos que apesar do antlgeno ser, em valores nomi­
nais, mais freqüente entre as mulheres de procedência urbana, 1,27% 
(11/864), do que entre aquelas de procedência rural, 0,73% (1/136),
o teste de qui quadrado mostrou que essas diferenças não são esta-
2tisticamente significantes (X^ = 0,01; P>0,90).
TABELA 12. Distribuição do antigeno Austrália entre portadores e não portadores
de reação imunológica para a doença de Chagas.
INDIVÍDUOS AU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL
N9 5 ­. "o N9 N9
CHAGAS-POSITIVO 3 2,58 113 116
CHAGAS-NEGATIVO 33 1,55 2 089 2 122
TOTAL 36 1,60 2 202 2 238
2Xx= 0,23; P>0,50.
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TABELA 13. Distribuição do antigeno Australia de acordo com a -procedência
urbana e rural (MTB).
PROCEDÊNCIA
AU POSITIVO AU NEGATIVO TOTAL
N9 o"O N9 N9
URBANA 11 1,27 853 864
RURAL 1 0,73 135 136





A freqüência do antígeno Austrália (1,59%) na amostra 
geral das populações investigadas (Salvador e Aracaju) ê comparável 
ás encontradas por outros autores em algumas regiões tropicais.
Aqui no Brasil, Lyra (1975), estudando 600 doadores de sangue da 
COLSAN (banco de sangue onde coletamos a nossa amostra A), em Sal­
vador, encontrou positividade do antígeno Austrália de 1,33%. Veri­
ficamos que os nossos resultados (1,59%) são semelhantes a esses,
- 2 mesmo tendo sido empregados métodos diferentes. (X^ = 0,23;P>0,50).
Quando comparamos os nossos resultados com os encontrados no sul
do país, verificamos que o antígeno Austrália ê mais freqüente na
população do Nordeste. Salzano e Blumberg (1970) encontraram uma
freqüência de 0,5% em Porto Alegre e Guimarães (1973) 0,6% em doa-
~ 2dores de sangue em Sao Paulo.(X2 = 7,42; P<0,02).
Essas diferenças podem ser decorrentes 1) do método 
empregado ou 2) de características inerentes ás populações. Quanto 
ao método, os autores do sul utilizaram a eletroforese cruzada, me­
nos sensível do que o método utilizado por nõs. No entanto, somen-
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te a diferença da sensibilidade do método não explica estes resul­
tados, pois, em estudos de doadores do mesmo banco de sangue, com 
estes dois métodos, não observamos diferenças na freqüência do an- 
tígeno Austrália, como podemos observar em nosssos resultados e 
nos de Lyra (1975). Parece mais provável que essas diferenças se­
jam decorrentes de diferenças nas populações estudadas. Resta sa­
ber se essas diferenças entre as populações são provenientes de fa­
tores ambientais ou genéticos. Quanto aos primeiros, pode ser que 
em nossa população investigada, como os indivíduos possuem um ní­
vel sécio-econômico muito baixo, as chances de contaminação sejam 
maiores do que nas do sul. Entretanto, isto é apenas uma suposi­
ção, uma vez que não temos informação sobre a situação sõcio-econô- 
mica dos indivíduos estudados por Salzano e Blumberg (1970) e por 
Guimarães (1973) , mesmo sabendo que a amostra deste último era cons­
tituída pôr doadores de sangue. Achamos mais provável que sejam 
fatores genéticos que estejam atuando, pois verificamos1'efeito de 
raça na distribuição do antlgeno Austrália, sendo que este efeito 
parece ter base biológica. (Este assunto será melhor discutido quan­
do falarmos sobre raça).
No presente trabalho, existe uma leve sugestão de 
maior freqüência de portadores do antlgeno Austrália entre os ho­
mens do que entre as mulheres. Apesar desta diferença não ter sido 
estatisticamente significante, talvez devido ao tamanho da amostra, 
nossos dados concordam com a maioria dos de Blumberg et al. (1974), 
que, estudando 13 populações, verificaram que o antlgeno era mais
freqüente entre os homens em 9 populações, e entre as mulheres em 
4; e no total, havia, em valores nominais, uma maior freqüência 
de portadores entre os homens do que entre as mulheres; a diferen­
ça não foi estatisticamente significante. Por outro lado, Szmuness 
et al. (1975) e Bar Shany e Naggan (1976) observaram um excesso de 
homens entre os portadores do antigeno Austrália e propuseram al­
gumas hipóteses na tentativa de explicar os seus achados:
1) Os homens podem ter uma resposta imune diferente 
das mulheres. 0 anticorpo contra a antlgeno Austrália forma-se 
menos freqüentemente entre os homens.
2) Os homens são, por motivos culturais, mais expostos 
ao agente infeccioso, tendo, portanto, maior chance de contaminação 
do que as mulheres.
3) Os homens têm uma deficiência imunolõgica ligada 
ao sexo na síntese de imunoglo.hu lina ou na resposta imune celular-
A primeira hipótese não pôde ser confirmada pelos acha­
dos de Grossman et al. (1975), que encontraram maior freqüência do 
anticorpo entre os homens, nem por Mazzur e Jones (1976), que en­
contraram igual susceptibilidade de homens e mulheres ao estado de 
portador do antígeno, uma vez que a relação antígeno/anticorpo era 
a mesma para homens e mulheres. Quanto ã última hipótese, não en­
contramos, na literatura, nenhum trabalho que a confirmasse. Dian­
te disto, achamos preferível adotar, como hipótese de trabalho, a 




Com relação â idade, a maior freqüência de portadores 
do antígeno Austrália que observamos foi entre os indivíduos com 
21-30 anos, e um declínio com o aumento da idade, estando ausente 
depois dos 40 anos. Apesar dessas diferenças não terem sido signi- 
ficantes estatisticamente, os resultados estão na direção dos ob­
servados por vários outros pesquisadores. A faixa etária na qual 
ocorre maior freqüência do antígeno varia um pouco entre os dife­
rentes autores; há no entanto, uma concordância entre eles no que 
se refere ao declínio da freqüência do antígeno com o aumento da 
idade. Szmuness et al. (1975) verificaram que o antígeno Austrá­
lia era significantemente mais freqüente na faixa dos 20-39 anos 
e declinava a partir dos 40 anos. Bar Shany e Naggan (1976) ob­
servaram freqüência mais alta entre os jovens de 18 a 21 anos e um 
declínio gradual com o aumento da idade; essas diferenças eram
significantes entre os homens mas não entre as mulheres. Os tra­
m ‘ ' ■
balhos de De Stasio et al. (1976) mostraram que o antígeno Austrá­
lia era mais freqüente na primeira metade da vida, 18-40 anos, do 
que entre 40-65 anos. Essas diferenças também foram significantes 
entre os homens mas não entre as mulheres. Blumberg et al. (1974) 
também verificaram um declínio da freqüência do antígeno com o au­
mento da idade. Esses autores, tentando dar uma explicação para 
seus achados, isto ê, um declínio da freqüência do antígeno com 
o aumento da idade, emitiram algumas hipóteses, que resumimos nas 
seguintes:
1) O desaparecimento do antígeno Austrália do soro 
com o aumento de idáde.
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2) Uma diminuição da quantidade do antígeno do soro, 
não sendo possível a sua detecção pelos métodos em­
pregados.
3) Uma falha na imunidade celular contribuindo para a 
persistência do antígeno Austrália pode tornar o 
portador susceptível a outras doenças como a cirro­
se e/ou cancer primário do fígado, reduzindo o seu 
tempo médio de vida.
Os trabalhos de Blumberg et al.(1974) apoiam a segunda 
hipótese (apesar de não excluirem as outras), e sugerem que a dimi­
nuição da quantidade do antígeno ê decorrente da formação de com­
plexos imunes de Au-anti Au, e que a quantidade de antígeno livre 
restante não pode, às vezes, ser detectada nem pelo método mais 
sensível como o radioimunoensaio.
Grossman et al.(1975) observaram freqüência maior de 
portadores entre os indivíduos com mais de 60 anos; esses autores, 
no entanto, ^atribuem esses resultados ao efeito de amostragem, uma 
vez que foram estudados apenas 6 indivíduos com mais de 60 anos.
Os nossos resultados mostram que há efeito racial na 
distribuição do antígeno Austrália na população estudada, sendo 
mais freqüente entre os indivíduos com componente negróide: a fre­
qüência do antígeno foi significantemente maior entre o grupo clas­
sificado como escuro (1,96%) do que entre o médio (1,91%) e o claro 
(0,5%) (P<0,02). Consultando a literatura, não encontramos além do
trabalho de Salzano e Blumberg (1970), nenhum estudo em população
miscigenada que investigasse o efeito racial na distribuição do an- 
tlgeno Austrália. Salzano e Blumberg (.1970) , estudando amostras de 
população do sul do pais, verificaram que o antígeno estava dis­
tribuído com uma freqüência de 0% entre os brancos, 0,41% entre os 
mulatos e 1,69% entre os pretos. Essas diferenças, no entanto, não 
foram consideradas significantes, provavelmente devido ao pequeno 
tamanho da amostra; mesmo assim, estão na direção dos resultados 
que nós obtivemos.
Em populações não miscigenadas, alguns autores encon­
traram diferenças na distribuição do antígeno Austrália de acordo 
com a origem étnica do portador. Simons et al. (1972), estudando do­
adores de sangue em Singapura, verificaram que o antígeno era mais
\
freqüente entre chineses do que entre malaios e indianos, e sugeri­
ram que essas diferenças eram conseqüência da diferença de suscep­
tibilidade ao estado de portador do antígeno» provavelmente de ba­
se genética. Blumberg et al. (1974), comparando a distribuição de 
portadores do antígeno Austrália de várias populações da Ãsia, veri­
ficaram que a freqüência desses, entre os melanêsicos, era, em geral, 
mais alta do que entre polinêsicos, micronésicos e aborígenes austra­
lianos. Apesar desses autores acharem difícil comentar esses resul­
tados por causa das diferenças relacionadas à amostragem nas popula­
ções investigadas» procuram explicar a alta frequência do antígeno 
entre os melanêsicos como conseqüência da alta freqüência do gene 
ã susceptibilidade nesta população (admitindo, obviamente, á hipóte­
se genética como correta) como também acham que pode ser explicada
6 3
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por maior chance de exposição ao agente infeccioso naquela área, 
ou a uma combinação de fatores genéticos e ambientais. Szmuness 
et at. (1975), estudando doadores de sangue em Nova Iorque, obser­
varam freqüência maior do antígeno Austrália entre os não-cauca- 
séides (chineses, filipinos e negros) do que entre os caucaséides. 
Segundo esses autores, certas diferenças sõcio-econômicas entre os 
grupos étnicos pesquisados podem ter contribuído para a disparida­
de das freqüências observadas. Esses fatores não são, no entanto, 
os únicos responsáveis pelos achados referidos, pois as freqüên­
cias ainda diferem consideravelmente de acordo com a origem étni­
ca, dentro de grupos com o mesmo nível sõcio-econômico. Sugerem, 
então, que outros fatores, separados ou juntos, podem afetar a 
freqüência do antígeno Austrália num determinado grupo da população:
1) Indivíduos considerados como pertencentes à classe
média podem ter vindo de família de ciasse mais bai- 0
xa, onde, durante a infância e a adolescência, o 
risco de exposição ao agente infeccioso foi maior.
2) Por causa de diferenças culturais, comportamentais, 
nutricionais, etc., certos grupos étnicos podem ser
mais expostos â infecção do que outros com o mesmo
^ *1 ^ A • nível socio-economico.
3) Certos grupos étnicos são geneticamente mais sus­
ceptíveis ã persistência do antígeno Austrália do 
que outros.
A primeira e a segunda hipótese não parecem explicar 
os resultados obtidos em nosso trabalho, pelos seguintes motivos:
a) é pouco provável que haja grandes diferenças de nível sócio-eco- 
nômico entre as mulheres claras3 médias e escuras que procuram uma 
maternidade de indigentes, nas condições da Tsylla Balbino, para 
atendimento obstétrico; b) também entre a população de doadores de 
sangue, ê mais provável existirem menores diferenças sõcio-econômi- 
cas nos sub-grupos raciais entre eles mesmos do que entre os claros 
médios e escuros na população geral; c) além disso, o fato dos mé­
dios (mulatos) apresentaram freqüência intermediária de Au aponta 
mais fortemente a hipótese genética. Desse modo, nossos achados 
sugerem uma real associação de portadores do antígeno Austrália 
com a raça negra. A explicação para essa possível associação te- . 
ria base biológica, provavelmente uma maior susceptibilidade gené- 
tjlcci dos i ndi vxdjiQs ds. n-ç-oxsi -so âsssn vo lv i-in sn to  do 0st3.dc do
portador assintomãtico do antígeno. Blumberg et al. (1969) mostra­
ram que, em populações tropicais, a distribuição do antígeno Aus­
trália era consistente com a hipótese de uma característica de he­
rança autossômica recessiva. Semelhante predisposição genética foi 
verificada para algumas populações mediterrâneas por Ceppellini e 
colaboradores (apuâ Blumberg, 1973).
Sendo este o primeiro estudo que procurou investigar o 
efeito racial na distribuição do antígeno Austrália em diferentes 
segmentos de população miscigenada vivendo no mesmo ambiente, o sig­
nificado do excesso de portadores assintomãticos do antígeno entre
66
oa indivíduos negrõides torna-se mais relevante.
Os resultados de nosso trabalho não revelam associa­
ção entre o sistema sanguíneo ABO e a distribuição do antígeno Aus­
trália. Esses dados estão coerentes com os observados por Szmuness, 
Prince e Cherubin C19711, Vale et al. (1974) e Moore, Campling e 
Hart (1975). Por outro lado, Hadziyannis et al. (1972) e Arndt- 
Hanser et al. (1974) observaram um excesso de indivíduos do grupo A 
e uma deficiência do grupo 0 entre os portadores do antígeno Austrá­
lia. Esses autores não deram, entretanto,, explicação alguma para 
tais resultados. '
Quanto aos grupos sanguíneos Rh, os nossos dados são 
concordantes com os de Szmuness et al. (1975) e de Moore, Campling 
e Hart (.1975) t pois também não verificamos efeito desses grupos 
sanguíneos na distribuição do antígeno Austrália. ,
A tcxto <áBdêrxc.13. deis luulhBrBS i u í d ? , s  no nosso tmbs.—0 .
lho também não mostrou efeito algum na distribuição do antígeno 
Austrália, uma vez que as freqüências entr® as provenientes de 
áreas urbanas (1,27%) e de áreas rurais (0„73%) não foram estatis­
ticamente diferentes. Isto parece indicar que as condições de hi­
giene e hábitos de vida (conseqüentemente,, as chances de exposição 
á infecção) são semelhantes nesses dois grupos estudados. Esses re­
sultados são concordantes com os verificadrs por Bagshawe e Nganda 
(.1973) , em Quênia. Todavia, Cazal e Robine-Lévy (1972) , na França 
tinham observado que o antígeno Austrália asra mais freqüente em 
área urbana, e procuraram explicar esses resultados como conseqüên­
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cia da inclusão, na amostra urbana, de indivíduos com grande risco 
de contaminação (médicos, enfermeiros, prisioneiros, etc.), ou ain­
da pela existência de hábitos de vida dos indivíduos urbanos que fa­
voreciam uma maior contaminação. No Egito, porém, Noonan et al. 
(.1974) observaram maior freqüência do antígeno entre os indivíduos 
da zona rural e justificaram esses achados como um reflexo das di­
ferenças de higiene e padrões culturais entre as duas áreas estuda­
das .
Nesse trabalho, procuramos verificar se havia alguma 
associação entre a distribuição do antígeno Austrália e portadores 
com imunologia positiva para a doença de Chagas, uma vez que al­
guns autores sugerem transmissão do antígeno através de picadas de 
insetos hematófagos (Blumberg et aZ-,1970 e Prince et al. , 1972).
Os nossos resultados não mostraram associação; a série estudada era 
todavia, pequena. Não encontramos dados na literatura com os quais 
os nossos resultados pudessem ser comparados, parecendo ser este 
o primeiro estudo que procurou tal associação com a doença de Cha- - 
gas. Entretanto, Blumberg et al. (1974), procurando associação en­
tre a freqüência de indivíduos com testes positivos para o antíge­
no Austrália e para malária, nas Ilhas Salomão (Ãsia), verificaram 
que havia uma boa correlação em três das quatro populações estuda­
das ém uma população a freqüência do antígeno Austrália era bem
maior do que a do indivíduo com testes positivos para malária e, por 
isto não puderam chegar a uma conclusão segura. Baylet et al. (apud 
Diebolt e Linhard, 1975), na Ãfrica, verificaram, por outro lado, 
que a transmissão do antígeno Austrália não tinha relação com trans­
missão da malária.
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7 - SUMÁRIO E CONCLUSÕES
No presente trabalho, a freqüência do antígeno Aus­
trália foi determinada em indivíduos aparentemente sadios de três 
amostras da população miscigenada de Salvador e Aracaju. As três 
amostras eram constituídas de 1 000 mulheres da Maternidade Tsylla 
Balbino, 1 512 doadores de sangue do sexo masculino da COLSAN-Ba
e 930 doadores de sangue, também do sexo masculino, de Aracaju.
Dos 3 442 indivíduos estudados, utilizando-se a técni­
ca de hemaglutinação passiva reversa (Hepanosticon), 55 (1,59%) 
eram portadores do antígeno Austrália. Essa freqüência é maior
x- ' '
do que a observada no sul do país, provavelmente, devido a carac­
terísticas inerentes â população.
Foi investigado se havia alguma relação da presença 
do antígeno Austrália com:
a) Marcadores genéticos: grupos sanguíneos ABO e Rh.
b) Características biológicas do portador: sexo, ida-
dade e raça.
c) Características ambientais: procedência urbana e 
rural e reação imunológica para a doença de Chagas.
69
"Com relação aos marcadores genéticos, tanto os grupos 
sanguíneos do sistema ABO como do Rh, não mostraram efeito na dis­
tribuição do antlgeno Austrália.
Das características biológicas do portador, o sexo e 
a idade não mostraram relação alguma em nível significante com a 
presença do antlgeno. Foi verificada, no entanto, uma associação 
entre raça e portadores do antlgeno Austrália: havia 1,96% no sub­
grupo racial escuro, 1,91% no médio e 0,50 no claro (P<0,02).
Quanto às características ambientais, a procedência do 
portador não mostrou efeito na distribuição do antlgeno Austrália, 
pois a freqüência deste antlgeno foi semelhante entre as mulheres 
provenientes de zona rural e as de zona urbana. Também não se veri­
ficou uma associação entre indivíduos com imunologia positiva para
doença de Chagas e portadores do antlgeno Austrália.
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